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d Sociedad Española de Pediatría Extrahospitalaria y Atención Primaria(SEPEAP), España

Recibido el 20 de julio de 2011; aceptado el 25 de julio de 2011
Disponible en Internet el 14 de septiembre de 2011

PALABRAS CLAVE
Adecuación;
Antibióticos;
Diagnóstico;
Documento de
consenso;
Estreptococo;
Faringoamigdalitis;
Niños;
Streptococcus
pyogenes;
Tratamiento;
Uso racional

Resumen La faringoamigdalitis aguda (FAA) es una de las enfermedades más comunes en la
infancia. La etiología más frecuente es vírica. Entre las causas bacterianas, el principal agente
responsable es Streptococcus pyogenes o estreptococo beta hemolítico del grupo A (EbhGA).
Las escalas de valoración clínica son una buena ayuda para seleccionar a qué niños se deben
practicar las técnicas de detección rápida de antígeno estreptocócico (TDR) y/o el cultivo de
muestras faringoamigdalares. Sin su empleo, se tiende al sobrediagnóstico de FAA estrepto-
cócica, con la consiguiente prescripción innecesaria de antibióticos, muchas veces de amplio
espectro. Los objetivos del tratamiento son: acelerar la resolución de los síntomas, reducir el
tiempo de contagio y prevenir las complicaciones supurativas locales y no supurativas. Ideal-
mente, solo deben tratarse los casos confirmados. En caso de no disponibilidad de la TDR, o en
algunos casos, ante un resultado negativo, se recomienda obtener cultivo e iniciar tratamiento
a la espera de los resultados, solo si la sospecha clínica es alta. Los antibióticos de elección para
el tratamiento de la FAA estreptocócica son penicilina y amoxicilina. Amoxicilina-clavulánico
no está indicado de forma empírica en la infección aguda. Los macrólidos tampoco son un tra-
tamiento de primera elección; su uso debe reservarse para pacientes con alergia inmediata a
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penicilina o como tratamiento erradicador, en los casos indicados. Es urgente y prioritario en
nuestro país adecuar la prescripción de antibióticos a la evidencia científica disponible.
© 2011 Asociación Española de Pediatría. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos
reservados.
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Consensus document on the diagnosis and treatment of acute tonsillopharyngitis

Abstract Acute tonsillopharyngitis is one of the most common childhood diseases. Viruses are
the most frequent origin. Group A Streptococcus (Streptococcus pyogenes) is the main bacterial
cause. A culture or a rapid antigen-detection test of a throat-swab specimen should only be
done on the basis of clinical scores, in order to avoid over-diagnosis of bacterial origin and
unnecessary antibiotic prescription. The objectives of treatment are: the reduction of symp-
toms, reduce the contagious period, and prevent local suppurative and systemic complications.
Ideally, only confirmed cases should receive antibiotics. If there is no possibility to perform
a rapid antigen-detection test, or in some cases if the result is negative, it is recommended
to perform a culture and, if there is high suspicious index, to prescribe antibiotics. Penicillin
is the treatment of choice, although amoxicillin is also accepted as the first option. Amoxici-
llin/clavulanate is not indicated in any case as empirical treatment. Macrolides are not a first
choice antibiotic, and should be reserved for those patients with immediate penicillin allergy
reaction or for the treatment of streptococcal carriers. It is of primordial importance to adapt
the prescribing of antibiotics to the scientific evidence.
© 2011 Asociación Española de Pediatría. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.
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efinición y etiología

a faringoamigdalitis aguda (FAA) se define como un proceso
gudo febril, de origen generalmente infeccioso, que cursa
on inflamación de las mucosas de la faringe y/o las amíg-
alas faríngeas, en las que se puede objetivar la presencia
e eritema, edema, exudados, úlceras o vesículas1---4.

La etiología más frecuente es vírica1---6. Entre las bacte-
ias, la principal es Streptococcus pyogenes o estreptococo
etahemolítico del grupo A (EbhGA), responsable del
0-40% de las FAA que se observan en niños de 3-13 años,
el 5-10% en niños entre los 2 y 3 años y solo el 3-7% en meno-
es de 2 años1---6. Aunque ocurran, las FAA por EbhGA son muy
aras en niños menores de 2 años, e insólitas en los meno-
es de 18 meses. La mayoría son probablemente portadores
e EbhGA que padecen una infección vírica del tracto respi-
atorio superior y no requieren tratamiento antibiótico1---3,7.
e transmite por vía respiratoria a través de las gotas de
aliva expelidas al toser, estornudar o hablar desde perso-
as infectadas. También se han descrito brotes transmitidos
or contaminación de los alimentos o el agua; por el contra-
io, los fómites no desempeñan un papel importante como
uente de contagio1---3.

La edad del niño, la estación del año y el área geográfica
n la que vive influyen en el tipo de agente implicado. En la
abla 1 se muestran los microorganismos que pueden produ-
ir una FAA. En un 30% de los casos no se identifica ningún
atógeno1---3,7.

línica

n la mayoría de los casos, es difícil diferenciar, basándose
n la clínica, entre etiología vírica y estreptocócica de FAA;
o obstante, son orientadoras algunas características2,7, que
e reflejan en la tabla 2.
Son sugestivos de origen estreptocócico el dolor de gar-
anta de comienzo brusco, la fiebre, el malestar general y
a cefalea; también lo son el dolor abdominal, las náuseas
los vómitos, especialmente en los niños más pequeños. La
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xistencia de petequias en el paladar no es exclusiva de la
AA por EbhGA, pues también se han descrito en la rubéola
en las infecciones por herpes simple y virus de Epstein-

arr. Más específica es la presencia en el paladar blando
/o paladar duro de pequeñas pápulas eritematosas con
entro pálido denominadas lesiones «donuts» y que solo se
an señalado en la FAA por EbhGA1---3,7. Por lo general, la
nfección es autolimitada aun sin tratamiento antibiótico;
a fiebre remite en 3-5 días y el dolor de garganta en una
emana, pero persiste el riesgo potencial de que se presen-
en complicaciones2.

En menores de 3 años, la FAA por EbhGA se manifiesta
e un modo distinto de como lo hace en niños mayores. En
ugar de un episodio agudo de faringitis, suelen presentar un
omienzo más indolente, con inflamación faringoamigdalar,
ongestión y secreción nasal mucopurulenta persistente, fie-
re (no elevada), adenopatía cervical anterior dolorosa y, a
eces, lesiones de tipo impétigo en narinas. A este complejo
e síntomas, que suele ser prolongado en el tiempo, se le
onoce con el nombre de estreptococosis, fiebre estreptocó-
ica o nasofaringitis estreptocócica, clínicamente difícil de
istinguir de las infecciones virales, tan frecuentes en este
rupo de edad2.

A cualquier edad, la presencia de conjuntivitis, rinorrea,
fonía, tos y/o diarrea es un hallazgo sugestivo de un origen
írico de la infección1---3,7,8. También se pueden evidenciar,
demás de eritema e inflamación faringoamigdalar, aftas,
esículas o ulceraciones, o exudado de cuantía variable
egún el tipo de virus responsable. En las FAA por ade-
ovirus, más frecuentes en menores de 3 años, el cuadro
línico típico se presenta con fiebre muy elevada, mayor
e 39 ◦C, asociada a exudado amigdalar en un 50% de los
asos y adenopatía cervical anterior, rinorrea, tos y/o con-
untivitis en un 15-25%. Debido a las características clínicas
e este tipo de infección viral, capaz de mimetizar una
AA estreptocócica, es muy frecuente que el manejo tera-

éutico no sea adecuado. El test de detección rápida de
denovirus en exudado nasofaríngeo, en caso de estar dis-
onible, puede ayudar a diferenciar este tipo de FAA y a
vitar el uso innecesario de antibióticos8. La mononucleosis
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Tabla 1 Causas infecciosas de faringoamigdalitis aguda

Microorganismos Síndrome o enfermedad
Hallazgos clínicos y epidemiológicos

Incidencia (en %)

Virus
Rinovirus Resfriado común. Predominan en otoño y primavera 20
Coronavirus Resfriado común. Predominan en invierno ≥ 5
Adenovirus Fiebre faringoconjuntival. Predomina en verano 5
Virus herpes simple tipo 1 y 2 Gingivoestomatitis (primoinfección): vesículas y úlceras

superficiales en el paladar. Puede cursar con exudados
faríngeos

4

Virus influenza Gripe: fiebre, mialgias, cefalea, tos 2
Virus parainfluenza Resfriado, crup 2
Virus Coxsackie A Herpangina, enfermedad mano-pie-boca < 1
Virus de Epstein-Barr Mononucleosis infecciosa. Los anticuerpos heterófilos

generalmente no suelen ser positivos hasta la segunda
semana de enfermedad, ni consistentemente positivos
en menores de 4 años

< 1

Citomegalovirus Síndrome mononucleósico. A diferencia del causado por
VEB: faringitis menos evidente y mayor elevación de
transaminasas

< 1

Virus de la inmunodeficiencia humana Infección aguda primaria: fiebre, mialgias, artralgias,
malestar general, exantema maculopapular no
pruriginoso, que se sigue de linfadenopatía y
ulceraciones mucosas sin exudado

< 1

Bacterias
Estreptococo betahemolítico del grupo A Faringitis, escarlatina 15-30
Estreptococo beta hemolítico grupos C y G Faringitis. Serogrupos no reumatógenos 5
Anaerobios Angina de Vincent (gingivoestomatitis necrotizante):

encías muy inflamadas y dolorosas, con ulceras en las
papilas interdentales, que sangran con facilidad. Se
acompaña de fiebre, malestar general, halitosis y
linfadenopatías

< 1

Fusobacterium necrophorum Síndrome de Lemierre (tromboflebitis séptica de la vena
yugular interna): dolor, disfagia, tumefacción y rigidez
de cuello

< 1

Arcanobacterium haemolyticum Faringitis, exantema escarlatiniforme (en superficie de
extensión de los brazos). Más frecuente en
adolescentes. Puede cursar con exudados faríngeos

< 1

Neisseria gonorrhoeae Faringitis < 1
Treponema pallidum Sífilis secundaria < 1
Francisella tularensis Tularemia faríngea. Consumo de carne poco cocinada de

animales silvestres o agua contaminada
< 1

Corynebacterium diphtheriae Difteria. Puede cursar con exudados faríngeos < 1
Yersinia enterocolitica Faringitis, enterocolitis. Puede cursar con exudados

faríngeos
< 1

Mycoplasma pneumoniae Bronquitis, neumonía < 1
Chlamydophila pneumoniae Bronquitis, neumonía < 1
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Chlamydophila psittaci Psitacosis

infecciosa, más frecuente en la adolescencia, cursa con
fiebre, faringoamigdalitis y adenopatías dolorosas de predo-
minio laterocervical. Cuando no se asocian signos sugerentes
como hepatomegalia o esplenomegalia, es frecuente con-
fundir esta entidad con la FAA estreptocócica y es también
habitual el uso innecesario de antibióticos. La toma de anti-

bióticos puede desencadenar un exantema maculopapular
característico hasta en un 90% de los casos. Para reali-
zar el diagnóstico diferencial es útil la realización de una

v

e

< 1

nalítica sanguínea; la hipertransaminema y la presencia
e linfocitos activados son sugerentes de mononucleosis. Se
ebe confirmar la infección mediante la detección de anti-
uerpos heterófilos o test de Paul-Bunnell (monotest), más
able en mayores de 4 años. En niños pequeños con mono-
est negativo es necesario realizar la serología específica del

irus9---11.

Otra forma de presentación de la infección por EbhGA
s la escarlatina. Si bien esta enfermedad se asocia, por
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Tabla 2 Hallazgos clínicos y epidemiológicos según
etiología

Sugestivos de infección por EbhGA
Dolor de garganta de comienzo brusco
Odinofagia
Fiebre
Exantema escarlatiniforme
Cefalea
Náuseas, vómitos, dolor abdominal
Eritema o exudados faringoamigdalares
Petequias en el paladar blando
Pequeñas pápulas eritematosas y anulares, con centro

pálido (lesiones «donuts»), en paladar blando y/o duro
Úvula roja y edematosa
Adenopatías cervicales anteriores, aumentadas de tamaño

(> 1 cm) y dolorosas
Edad: 5-15 años
Presentación en invierno o comienzos de la primavera (en

climas templados)
Historia de exposición a enfermo con FAA en las 2 semanas

previas

Sugestivos de infección vírica
Conjuntivitis
Rinorrea
Afonía
Tos
Diarrea
Exantemas o enantemas característicos
Hepatoesplenomegalia
Adenopatías generalizadas

l
d
l
e
c
e
d
t
c
g
d
f

C

L
l
t
n
r
p
r
a

d
d

c
m
p
d
d
s
m
F
d
L
v
n
e

t
v
m
r

l
p
t
s
n
[
i
e
l
h
x
s
c
e

O

L
e
d
e
m
e
m
t
c
e
n
d
t
s
n
h
c
m
s
S
t

Documento descargado de http://www.elsevier.es el 16/07/2012. Copia para uso personal, se prohíbe la transmisión de este documento por cualquier medio o formato.
EbhGA: estreptococo beta hemolítico del grupo A; FAA: farin-
goamigdalitis aguda.

o común, con infecciones de la faringe, puede ser secun-
aria a infecciones estreptocócicas de la piel u otras
ocalizaciones12. Es debida a cepas productoras de toxinas
ritrogénicas, conocidas como superantígenos estreptocó-
icos, a las que el paciente no es inmune. Actualmente,
s menos frecuente y virulenta que antaño, con una inci-
encia cíclica que depende de la circulación de las cepas
oxigénicas y del estado inmunitario de la población. Cursa
on exantema micropapuloso, más acentuado en los plie-
ues (signo de Pastia), lengua aframbuesada y descamación
urante el periodo de convalecencia2. Aunque no es muy
recuente, la escarlatina puede ser recurrente13.

omplicaciones

as complicaciones supurativas se presentan en el 1-2% de
os episodios de FAA por EbhGA no tratados con antibió-
ico, o bien tras un tratamiento antibiótico inadecuado o
o cumplimentado. Ocurren por afectación de las estructu-
as contiguas o de aquéllas en las que drenan; así, pueden
resentarse: celulitis y absceso periamigdalino, absceso
etrofaríngeo, otitis media aguda, sinusitis, mastoiditis y

1,2
denitis cervical supurativa .
La existencia de un dolor de garganta intenso, de pre-

ominio unilateral y que se acompaña de incapacidad para
eglutir, debe orientar el diagnóstico hacia una posible
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omplicación supurativa local, especialmente si los sínto-
as han progresado a lo largo de varios días. En el absceso
eriamigdalino es típico el desplazamiento de la úvula y
e la amígdala afectada hacia la línea media y el trismo
e intensidad variable. La infección en estos casos suele
er polimicrobiana, con la implicación de microorganis-
os anaerobios como Prevotella spp., Porfiromonas spp.,

usobacterium spp. y Peptostreptococcus spp.. No es fácil
istinguir entre celulitis (o flemón) y absceso ya establecido.
a instauración precoz de un tratamiento antibiótico intra-
enoso durante la fase inicial de la celulitis puede evitar la
ecesidad de drenaje quirúrgico, que es, en cualquier caso,
l tratamiento de elección en el absceso ya formado1---4.

Otras complicaciones supurativas mucho menos frecuen-
es son: meningitis, absceso cerebral, trombosis de los senos
enosos intracraneales, neumonía estreptocócica y focos
etastáticos por diseminación hematógena (artritis supu-

ada, osteomielitis, absceso hepático, endocarditis)1---4.
Entre las complicaciones no supurativas cabe citar

a fiebre reumática aguda (FRA), la glomerulonefritis
ostestreptocócica (GMNPE), la artritis reactiva postestrep-
ocócica, el eritema nodoso, la púrpura anafilactoide y el
índrome PANDAS (acrónimo del inglés pediatric autoinmune
europsychiatric disorders associated with Streptococcus
síndrome neuropsiquiátrico autoinmunitario asociado a
nfección por estreptococo en la edad pediátrica])1---4. La FRA
s muy poco frecuente en los países desarrollados, donde
a incidencia anual es inferior a 1 caso por cada 100.000
abitantes. En menores de 3 años es prácticamente ine-
istente antes de que haya madurado completamente su
istema inmunitario, pero se mantiene como la principal
ausa de enfermedad cardiaca adquirida en niños de países
n desarrollo a cualquier edad7.

rientación diagnóstica

a decisión primordial y también práctica ante una FAA
s averiguar si está causada por el EbhGA. La anamnesis
etallada, los datos epidemiológicos, los hallazgos de la
xploración física y los resultados de las pruebas comple-
entarias, cuando están indicadas, ayudan a diferenciar

l origen de la infección. Sin el empleo de los estudios
icrobiológicos, dada la inespecificidad de los síntomas, se

iende al sobrediagnóstico de la FAA estreptocócica, con la
onsiguiente prescripción innecesaria de antibióticos1,2. Los
studios de sensibilidad y especificidad sugieren que el diag-
óstico solo mediante la clínica es erróneo en un 25-50%
e los casos, por lo que debería basarse en pruebas obje-
ivas que detecten el microorganismo14---17. Estas pruebas
e recomiendan en pacientes bien seleccionados, que reú-
an criterios de infección estreptocócica probable y que no
ayan recibido tratamiento antibiótico previo, evitándolas
uando se sospeche un origen vírico2,7,18---20. (Grado de Reco-
endación A, Nivel de Evidencia I, tal y como se refleja

egún el sistema de calificación de la Infectious Diseases
ociety of America y de la US Public Health Service en la
abla 3).
Con el fin de facilitar el diagnóstico, se han propuesto
arios sistemas o escalas de puntuación según las manifes-
aciones clínicas y datos epidemiológicos. Una de las más
mpleadas es la de McIsaac, basada en los criterios de
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Tabla 3 Sistema de calificación de la Infectious Diseases
Society of America y de la US Public Health Service para
establecer recomendaciones en guías clínicas

Fuerza de la recomendación:
A Buena evidencia para sostener una recomendación a

favor o en contra del uso
B Evidencia moderada para sostener una recomendación

a favor o en contra del uso
C Poca evidencia para sostener una recomendación

Calidad de la evidencia
I Evidencia de uno o más ensayos controlados

debidamente aleatorizados
II Evidencia de uno o más ensayos clínicos bien diseñados,

sin aleatorización, de estudios analíticos con cohorte o
controlados por caso (preferentemente de más de un
centro), de series múltiples reiteradas o de resultados
considerables de experimentos no controlados

III Evidencia de opiniones de autoridades respetadas
basadas en experiencia clínica, estudios descriptivos o
informes de comités de expertos

Tabla 4 Criterios de McIsaac y actitud según resultado

Criterios Puntos

1. Fiebre (> 38 ◦C) 1
2. Hipertrofia o exudado amigdalar 1
3. Adenopatía laterocervical anterior dolorosa 1
4. Ausencia de tos 1
5. Edad

• 3-14 años 1
• > 15 años 0

0-1 puntos: no estudio microbiológico (riesgo de infección por
EbhGA: 2---6%).
2-3 puntos: estudio microbiológico y tratar sólo si es positivo
(riesgo: 10---28%).
4-5 puntos: estudio microbiológico e iniciar tratamiento anti-
biótico, si se realiza cultivo, a la espera del resultado (riesgo:
38---63%).
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Centor, pero ponderando la edad21,22 (tabla 4). La probabi-
lidad de un resultado positivo en las pruebas de diagnóstico
microbiológico es ≤ 3% en los pacientes que no cumplen
ninguno de los criterios clínicos, y de un 38-63% en los que
reúnen 4 o 5 puntos2,21,22 (AI). La presencia de síntomas
virales, aunque la puntuación en la escala sea mayor de
dos puntos, anula la indicación de realizar pruebas micro-
biológicas. Este tipo de valoración clínica puede ser muy
útil también en situaciones donde no es posible realizar el
examen microbiológico, con la intención de reducir el uso
innecesario de antibióticos2,21,22.

Existen dos tipos de pruebas complementarias para la
detección del EbhGA: técnicas de detección rápida de
antígeno estreptocócico (TDR) y cultivo de muestra farin-
goamigdalar. Ninguna de ellas diferencia de forma definitiva

los pacientes con FAA estreptocócica verdadera de aquellos
que padecen una infección viral y son portadores de EbhGA.
Sin embargo, en pacientes que están bien seleccionados
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or los criterios clínicos y epidemiológicos sugerentes de
nfección estreptocócica, estas pruebas son el mejor
rgumento para la indicación o no de un tratamiento
ntibiótico1---3.

Para la obtención de la muestra faringoamigdalar, se
eben frotar con el hisopo la pared posterior de la faringe y
mbas amígdalas, incidiendo en las zonas más hiperémicas
con exudado. Debe realizarse utilizando un depresor, sin

ocar la lengua, la úvula o cualquier otra parte de la boca, ni
iluir con saliva, para evitar la contaminación de la muestra
on flora saprofita del tracto respiratorio1---3. Algunos exper-
os han propuesto utilizar dos hisopos simultáneamente para
ejorar la calidad y cantidad del inóculo23, si bien no existe

uficiente evidencia científica como para recomendar esta
ctuación de rutina.

Las TDR se basan en la extracción ácida o enzimática
el antígeno carbohidrato específico de la pared celular del
bhGA y en la posterior detección de este mediante anti-
uerpos específicos. La principal ventaja de las TDR es su
apidez, disponiendo del resultado en 10-20 min, lo que faci-
ita la toma de decisiones. No son útiles para la identificación
e estreptococos betahemolíticos grupos C y G. En pacientes
ien seleccionados, con cierta experiencia en su realización,
tras una buena obtención de las muestras, las TDR tienen
na elevada especificidad, próxima al 95%, y una sensibilidad
ue puede variar entre el 70-95%. Aunque está muy discu-
ido, algunos estudios han demostrado que la TDR basada
n inmunoanálisis óptico presenta mayor sensibilidad que
as basadas en inmunocromatografía6,24---26 (CIII).

Basándose en la alta especificidad, si el test es positivo,
e acepta que el paciente presenta una FAA por EbhGA, no
iendo precisa la confirmación mediante cultivo de mues-
ra faringoamigdalar. En cambio, ante un resultado negativo
lgunos expertos sugieren realizar siempre cultivo, mien-
ras que otros, dado el menor protagonismo y la significativa
isminución de la FRA, solo lo recomiendan cuando se dan
iertos factores de riesgo1,2,6,7,25,27---31 (CIII).

La sensibilidad de la TDR puede verse modificada por
iversas variables, como por ejemplo: la habilidad, la pericia
la experiencia en la obtención de la muestra faringoamig-
alar, la variabilidad en la interpretación de los resultados,
a calidad y la sensibilidad intrínseca del reactivo utilizado,
l método de referencia usado para contrastar los resulta-
os e incluso la prevalencia de la infección estreptocócica32.
o ideal sería que cada centro validara en su entorno la
DR que utiliza y, en función de su sensibilidad, plantear

as ventajas y los inconvenientes de la realización sistemá-
ica de cultivos en todos los niños con una TDR negativa
CIII).

El cultivo es la prueba de referencia para el diagnós-
ico definitivo1,2. En condiciones ideales, la sensibilidad que
porta es del 90-95% y la especificidad llega a ser del 99%.
u mayor inconveniente es que los resultados se obtienen,
n el mejor de los casos, en un plazo de 24-48 h. Otro
nconveniente es que la cuantificación del número de colo-
ias de EbhGA no es útil para diferenciar entre infección
guda y portador, pues un escaso número de colonias se
uede relacionar también con una infección verdadera2,33.
as principales ventajas del cultivo son: el aislamiento, la

dentificación y la determinación de la sensibilidad antimi-
robiana del EbhGA y/o de otras bacterias causantes de la
AA, vigilar la evolución de las resistencias antimicrobianas y
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Tabla 5 Indicaciones para solicitar pruebas microbiológi-
cas en la FAA (TDR y/o cultivo)

TDR:
• Puntuación ≥ 2 en las escala de McIsaac, en ausencia

de sintomatología viral

Cultivo:
• Puntuación ≥ 2 en las escala de McIsaac, en ausencia

de sintomatología viral y cuando no exista la
posibilidad de realizar TDR

• TDR negativo y presencia de alguno de los siguientes:
◦ Antecedentes de FRA (complicación excepcional en
países desarrollados) o GMNPE, tanto en niños con FAA
como en contactos domiciliarios
◦ Mayor incidencia en la comunidad de enfermedad
estreptocócica invasiva o contacto confirmado con la
misma
◦ Alta sospecha de origen bacteriano de la FAA a pesar
de TDR negativo (valorar cultivos específicos)
◦ Baja sensibilidad demostrada de la TDR en el centro
que realiza la prueba

• Para valorar el estado de portador

Nota: Cada centro debe validar la prueba de diagnóstico
rápido que utiliza, ya que la sensibilidad puede
modificarse en función de diversas variables.

FAA: faringoamigdalitis aguda; FRA: fiebre reumática aguda;
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Tabla 6 Criterios para iniciar tratamiento antibiótico en la
FAA

- Casos confirmados mediante TDR o cultivo
- Casos de alta sospecha de origen bacteriano de la FAA (4-5

puntos de los criterios de McIsaac), en caso de TDR
negativa o no disponibilidad de la prueba y a la espera de
los resultados del cultivo

- Presencia de un cuadro de FAA en el contexto familiar
cuando se ha confirmado el origen estreptocócico en
alguno de los convivientes, con independencia de los
resultados de las pruebas microbiológicas

- Aunque es excepcional en nuestro medio, si existen
antecedentes de FRA en el niño o en algún familiar
conviviente

FAA: faringoamigdalitis aguda; TDR: técnicas de detección
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GMNPE: glomerulonefritis postestreptocócica; TDR: técnicas de
detección rápida de antígeno estreptocócico.

onocer las características de los clones circulantes en cada
eriodo y sus serotipos, lo que permitiría diferenciar, en caso
e ser necesario, entre recidivas y reinfecciones1---3,32.

En casos de FAA no debidas a EbhGA, cuando se sospechen
tras bacterias que puedan suscitar interés clínico, como
or ejemplo Arcanobacterium haemolyticum, Mycoplasma
neumoniae o Fusobacterium necrophorum, debe especifi-
arse al microbiólogo la sospecha etiológica, para utilizar
demás medios de cultivo específicos1,7,34.

Las indicaciones para solicitar pruebas microbiológicas en
a FAA (TDR y/o cultivo) que se recomiendan en el presente
ocumento de consenso se muestran en la tabla 5 (CIII).

ratamiento

l tratamiento antibiótico de la FAA estreptocócica está jus-
ificado e indicado, al haberse demostrado con su empleo
na resolución más rápida de los síntomas, reducción del
iempo de contagio y transmisión del EbhGA en la familia

la escuela, y prevención de las complicaciones supura-
ivas locales y no supurativas, aunque no existe evidencia
efinitiva en la protección frente a la GMNPE y el síndrome
ANDAS1,2,7,19,20,35---48 (AI).

Idealmente sólo se deben tratar los casos
onfirmados1,2,7,42.

En caso de TDR negativa (en función de la sensibilidad
e cada centro y/o la presencia de factores de riesgo) o no

isponibilidad de la prueba, se recomienda obtener cultivo,
solo si la sospecha clínica es alta (4-5 puntos de los cri-

erios de McIsaac), se puede iniciar tratamiento antibiótico
la espera de los resultados1---3,19,20,49,50. Otros autores, en
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rápida de antígeno estreptocócico.

ambio, sugieren no iniciar el tratamiento hasta conocer los
esultados, dado que no existe evidencia de que su empleo
recoz disminuya la infección recurrente o prevenga las
omplicaciones no supurativas51. En este documento de con-
enso se considera que el tratamiento no debe demorarse en
aso de estar indicado; la prevención de las complicaciones
o supurativas ya no es el principal objetivo del tratamiento
n países desarrollados, sino la resolución de los síntomas y
a reducción del tiempo de contagio y transmisión del EbhGA
CIII).

Además de la sospecha clínica elevada, otras indicacio-
es aceptadas para su instauración precoz son: la presencia
e un cuadro de FAA en el contexto familiar, cuando se ha
onfirmado el origen estreptocócico en alguno de los con-
ivientes, y/o aunque es excepcional en nuestro medio, si
xisten antecedentes de FRA en el niño o en algún familiar
onviviente7,42,52 (CIII).

Los criterios para iniciar tratamiento antibiótico en la FAA
ue se recomiendan en el presente documento de consenso
e muestran en la tabla 6 (CIII).

Aunque la penicilina es considerada desde hace años
omo el antibiótico de elección, varios estudios muestran
u infrautilización en niños diagnosticados de FAA estrepto-
ócica. En 2002, se realizó una encuesta en varios centros
e atención primaria sobre el tratamiento de elección de la
AA53. Las respuestas no fueron excluyentes. La amoxicilina
ue el fármaco seleccionado en primer lugar (54,6%), seguido
e amoxicilina-clavulánico (42.7%), macrólidos (12.6%) y
efalosporinas de segunda generación (5.6%). Un año des-
ués, un estudio analizó el tratamiento de 1716 casos de FAA
n los servicios de urgencias de 11 hospitales españoles51. El
ntibiótico más utilizado fue la amoxicilina (33.7%), seguido
e amoxicilina-clavulánico (22%), cefuroxima (5,5%), peni-
ilina (5%) y azitromicina (4%). Los autores consideraron
n 54,8% de las prescripciones como inapropiadas. Estos
allazgos podrían estar relacionados con las escasas presen-
aciones farmacéuticas de penicilina V existentes, junto a
na mayor familiaridad con la posología de la amoxicilina, o
ien con el hecho de que muchos pediatras no conocen que

n nuestro país está disponible fenoximetilpenicilina ben-
atina oral en suspensión, fácil de administrar y con mejor
abor que fenoximetilpenicilina potásica.
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España ocupa el segundo puesto en cuanto a consumo
de antibióticos en la Unión Europea. La prescripción de
penicilinas de espectro reducido es 20-60 veces menor que
en Alemania o Suecia. Este es uno de los motivos principales
por los que las guías terapéuticas en nuestro país deben dar
prioridad a mensajes clave como el empleo preferente de
penicilina o amoxicilina frente a otros antibióticos54---56.

Las guías actuales de tratamiento siguen recomendando
como antibiótico de elección la penicilina, dado que no se
ha documentado ningún aislamiento de EbhGA resistente a
la misma2,42,49,57---60 (AI). Sí se han descrito cepas tolerantes
in vitro en las que el efecto del antibiótico ha sido exclu-
sivamente bacteriostático; no obstante, in vivo, no se han
demostrado diferencias significativas en los índices de fra-
caso terapéutico entre cepas tolerantes y susceptibles61---63.
Penicilina V (fenoximetilpenicilina) potásica o benzatina,
por vía oral, tiene un espectro de acción más reducido y,
administrada durante 10 días, cumple los objetivos de tra-
tamiento señalados. Fenoximetilpenicilina benzatina tiene
mejor perfil farmacocinético, mejor sabor que su congénere
y se dispensa en suspensión49.

La administración de penicilina G benzatina, por vía
intramuscular profunda en dosis única, es dolorosa y hoy
día no se recomienda, excepto en caso de vómitos, riesgo
de mal cumplimiento del tratamiento prescrito por vía oral,
antecedentes de FRA o niños procedentes de países de bajos
recursos, con o sin prevalencia de FRA1,2,20,42,49,64.

La amoxicilina, en pautas de una o dos dosis diarias
durante 10 días, ha demostrado tasas más altas de cura-
ción clínica y erradicación del EbhGA que la penicilina V,
probablemente en relación con una mayor absorción gas-
trointestinal y mejor tolerancia de la suspensión. Por ello,
actualmente se considera este antibiótico de primera elec-
ción, junto con la fenoximetilpenicilina2,49,60,65---67 (AI).

Se ha constatado en nuestro país la prescripción fre-
cuente de amoxicilina-clavulánico para tratar la FAA
estreptocócica51,53,56,68. Esta combinación no es nunca
de primera elección pues se trata de un antibió-
tico de amplio espectro y porque EbhGA no produce
betalactamasas1,2,7,49,60,65---67,69 (AI).

Las cefalosporinas por vía oral de primera (cefadroxilo),
segunda (cefaclor, cefuroxima axetilo y cefprozil) y ter-
cera generación (cefixima, ceftibuteno y cefpodoxima) han
demostrado, en algunos estudios realizados, tasas de cura-
ción clínica y bacteriológica similares e incluso superiores a
la penicilina. Por este motivo, hay autores que las recomien-
dan como antibióticos de primera elección70,71. Sin embargo,
teniendo en cuenta estudios con mejor calidad de diseño, las
diferencias en la erradicación bacteriológica con la penici-
lina no son superiores al 10%, estimación no convincente
para justificar que las cefalosporinas se indiquen como pri-
mera elección49,59,60,72,73. Además de su mayor precio, ha de
tenerse en cuenta que el empleo de antibióticos de amplio
espectro puede favorecer el desarrollo de resistencias a
otros microorganismos. Las cefalosporinas por vía oral solo
están indicadas en niños con reacción retardada a penici-
lina, no anafiláctica, y como posible opción en casos de
recaídas frecuentes de FAA por EbhGA1,2,74 (BII). Se reco-

mienda cefadroxilo, al presentar un espectro de actividad
más reducido, excelente tolerancia y buena biodisponibili-
dad, con una semivida relativamente larga que permite su
dosificación cada 12 h1,2,7,49 (BII).
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En relación con los macrólidos, no presentan nin-
una ventaja frente a los betalactámicos en cuanto a la
ensibilidad antibiótica. En España, se ha documentado
esde 1992 un aumento significativo del número de cepas
e EbhGA resistentes a los macrólidos de 14 átomos de
arbono (eritromicina, roxitromicina y claritromicina) y de
5 átomos (azitromicina)49---51,75---78. Estas resistencias están
n relación con el aumento de su prescripción, siendo una
ituación reversible tras la disminución de su uso. También
ebe tenerse en cuenta la posibilidad de resistencias si
l paciente recibió cualquiera de estos macrólidos en los
meses anteriores79.
Los macrólidos están indicados en casos de anteceden-

es de reacción alérgica inmediata o de anafilaxia tras la
dministración de betalactámicos. Existe evidencia, según
n metaanálisis, de que azitromicina a dosis de 20 mg/kg/día
urante 3 días, en FAA por EbhGA no resistentes, consigue
na mejor erradicación bacteriológica y una mayor eficacia
ue tratamientos de 10 días con penicilina, claritromicina,
moxicilina/clavulánico o cefaclor80. También pueden uti-
izarse la claritromicina y los macrólidos de 16 átomos de
arbono en el anillo lactónico, como la josamicina y la
idecamicina49,80---83 (BII). En caso de infección por EbhGA

esistente a macrólidos de 14 y 15 átomos de carbono (confir-
ada o sospechada), el tratamiento depende del resultado
el cultivo y antibiograma. Si la elección del antibiótico es
mpírica, son buenas opciones terapéuticas la clindamicina,
a josamicina y la midecamicina1,84---86 (BII). Debe tenerse en
uenta el aumento demostrado durante los últimos 5 años
e cepas de EbhGA resistentes a eritromicina con fenotipo
LS�. Esto implica resistencia a todos los macrólidos de
4, 15 y 16 átomos y a la clindamicina. En estos casos, el tra-
amiento debe guiarse siempre por cultivo y antibiograma78

BII).
En cuanto a la duración del tratamiento, las pautas

nferiores a 10 días presentan un menor porcentaje de
rradicación del EbhGA, y no existe suficiente eviden-
ia científica para recomendarlas, salvo en el caso de la
zitromicina, antibiótico que debido a sus características
armacocinéticas, persiste en el tejido amigdalar durante
ás tiempo42,44,87,88 (AI).
Las dosis y las pautas de los antibióticos recomendados

ara el tratamiento de la FAA estreptocócica en el presente
ocumento de consenso se muestran en la tabla 7.

volución

a mayoría de los niños presenta mejoría clínica en las pri-
eras 48 h tras la instauración de un tratamiento antibiótico

decuado y bien cumplimentado. La posibilidad de conta-
io está eliminada en las primeras 24 h de tratamiento con
ualquiera de los antibióticos citados. Si la evolución ha sido
avorable, y en ausencia de otros factores de riesgo, no está
ndicado realizar un cultivo ni una TDR como «prueba de
uración»1,2.

Se debe distinguir entre fracaso clínico y fracaso bacte-
iológico del tratamiento. El primero sucede raramente en

iños que, tras la prescripción de un tratamiento adecuado,
iguen presentando signos y síntomas de FAA, con persisten-
ia del EbhGA en la faringe. Las causas más frecuentes de
racaso clínico del tratamiento cuando existe confirmación
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Tabla 7 Tratamiento antibiótico de la FAA estreptocócica

• Primera elección. Cualquiera de las siguientes dos
opciones:
◦ Penicilina V (fenoximetilpenicilina potásica o
benzatina) durante 10 días

- Menores de 12 años y de 27 kg: 250 mg cada 12 h
- Mayores de 12 años o de 27 kg: 500 mg cada 12 h

◦ Amoxicilina durante 10 días
- 40-50 mg/kg/día cada 12 o 24 h
- Máximo 500 mg cada 12 h o 1 g cada 24 h

• En caso de mal cumplimiento vía oral o vómitos
◦ Penicilina G benzatina, dosis única IM profunda

- Menores de 12 años y de 27 kg: 600.000 U
- Mayores de 12 años o de 27 kg: 1.200.000 U

• Alergia a penicilina (reacción retardada)
◦ Cefadroxilo durante 10 días

- 30 mg/kg/día cada 12 h. Máximo 1 g cada 24 h

• Alergia a penicilina (reacción inmediata o acelerada)
◦ Azitromicina durante 3 días

- 20 mg/kg/día cada 24 h. Máximo 500 mg/dosis
◦ Si resistencia a macrólidos, de 14 y 15 átomos
(eritromicina, claritromicina y azitromicina)

- Clindamicina: 20-30 mg/kg/día cada 8-12 horas, 10
días (máximo 900 mg/día)

- Josamicina: 30-50 mg/kg/día, cada 12 h, 10 días
(máximo 1 g/día)

- Diacetato de midecamicina: 40 mg/kg/día, cada 12
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Tabla 9 Tratamiento antibiótico fracaso terapéutico bac-
teriológico y del estado de portador de EbhGA

• Opciones terapéuticas:
◦ Clindamicina durante 10 días.

- 20-30 mg/kg/día cada 8-12 h. Máximo 900 mg/día
◦ Azitromicina durante 3 días

- 20 mg/kg/día cada 24 h. Máximo 500 mg/dosis
◦ Amoxicilina-clavulánico durante 10 días

- 40 mg/kg/día cada 8 h. Máximo 1 g cada 24 h
◦ Penicilina G benzatina, inyección única
intramuscular profunda. Misma dosis que la indicada
en la tabla 4

- Más rifampicina 20 mg/kg/día cada 12 h. Máximo
600 mg/día, los últimos 4 días
◦ Penicilina V (fenoximetilpenicilina) durante 10 días.
Misma dosis que la indicada en al tabla 4

- Más rifampicina 20 mg/kg/día cada 12 h. Máximo
600 mg/día, los últimos 4 días
◦ Cefadroxilo durante 10 días. 30 mg/kg/día cada 12
h. Máximo 1 g cada 24 h

- Más rifampicina 20 mg/kg/día cada 12 h. Máximo
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h, 10 días (máximo 1,5 g/día)

FAA: faringoamigdalitis aguda.

icrobiológica son: mal cumplimiento terapéutico, presen-
ia de una FAA vírica en portadores crónicos de EbhGA,
esarrollo de una complicación supurativa local o posibilidad
e resistencia del EbhGA a macrólidos si el niño fue tratado
on alguno de ellos. Cuando el paciente tiene una recaída
or EbhGA, menos de 15 días después de terminar el trata-
iento, lo más frecuente es que se deba al mismo serotipo
ue causó la infección inicial1,89. En estos casos, cabe volver
tratar con un nuevo ciclo del mismo antibiótico, adminis-

rar una dosis única de penicilina benzatina con el objeto

e descartar el incumplimiento terapéutico, o bien emplear
tro antibiótico con mayor estabilidad frente a las betalac-
amasas, producidas por bacterias distintas del EbhGA que
ueden estar presentes en la orofaringe y dificultar la acción

Tabla 8 Indicaciones de tratamiento del fracaso terapéu-
tico bacteriológico y del estado de portador de EbhGA

a) Antecedente de fiebre reumática en el niño o
convivientes

b) Brotes intrafamiliares recurrentes de FAA por EbhGA
c) Enfermedad invasiva por EbhGA en el niño o convivientes
d) Portadores que viven en instituciones cerradas o con

enfermos crónicos
e) Cuando se contempla realizar una amigdalectomía como

último recurso de tratamiento

EbhGA: estreptococo beta hemolítico del grupo A; FAA: Farin-
goamigdalitis aguda.
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600 mg/día, los últimos 4 días

EbhGA: estreptococo beta hemolítico del grupo A.

e la penicilina1,2,33 (BII). Cultivos positivos a EbhGA des-
ués de 2 semanas concluido el tratamiento representan
dquisiciones de serotipos distintos, o bien el mismo trans-
itido por contactos próximos1,89.
El fracaso bacteriológico del tratamiento se refiere a la

ersistencia de EbhGA en la faringe de niños asintomáti-
os, tras un tratamiento adecuado y bien cumplimentado.
sto no significa que exista un fracaso real del tratamiento.
ara valorar mejor esta colonización, es preferible realizar
n cultivo, pues tras el tratamiento pueden persistir en la
aringe fragmentos antigénicos de EbhGA que pueden dar un
esultado falso positivo con las TDR. Ningún esquema tera-
éutico, en particular para la FAA, erradica la bacteria en
l 100% de los casos. Se trata de un estado de benignidad,
in riesgo tanto para el niño como para sus contactos, y sin
osibilidad de complicaciones ni de contagio90. Una explica-
ión para este suceso podría atribuirse a la mayor capacidad
e algunas cepas de EbhGA para penetrar en las células
piteliales respiratorias y mantener un reservorio intrace-

12,91
ular durante el tratamiento . La prevalencia del estado
e portador puede durar meses y varía según áreas geo-
ráficas, afectando desde un 10-40% de los niños escolares
anos durante el invierno y primavera1,2,5,92 hasta una menor

Tabla 10 Criterios diagnósticos del síndrome PFAPA

1. Episodios recurrentes de fiebre de inicio antes de los 5
años

2. Síntomas constitucionales en ausencia de infección de
vías respiratorias altas con al menos uno de los tres
siguientes: estomatitis aftosa, linfadenitis cervical y/o
faringitis

3. Exclusión de neutropenia cíclica
4. Completamente asintomático entre episodios
5. Crecimiento y desarrollo normales
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FAA 

< 3 años 3-15 años 

PuntosCriterios de McIsaac

1. Fiebre (> 38ºC)………………………………..  1
2. Hipertrofia o exudado amigdalar…………… 1
3. Adenopatía latero cervical anterior dolorosa... 1
4. Ausencia de tos……………………………….. 1
5. Edad

• 3 –14 años………………………………….. 1
• > 15 años……………………………………. 0

Puntuación < 2 Puntuación ≥ 2, en ausencia de sintomatología vírica

Tratamiento
Sintomático

Positivo Negativo3

o
No disponible 

Tratamiento antibiótico (Según tabla 7) 

Cultivo4

TDR2

Positivo Negativo 

(1) En menores de 3 años las FAA por EbhGA suponen <10% y la fiebre reumática es excepcional en países desarrollados a esta edad. La
 decisión de tratamiento antibiótico debe ser individualizada y solo en caso de clínica compatible con estreptococosis.
(2) TDR: Test de diagnóstico rápido para EbhGA.
(3) En función de las indicaciones expuestas en la Tabla 5 en caso de TDR negativo.
(4) Se recomienda iniciar tratamiento hasta conocer el resultado del cultivo, cuando la puntuación, según los criterios de McIsaac  es de 4-5 y 
 también en un cuadro de FAA en el contexto familiar cuando se ha confirmado el origen estreptocócico en alguno de los convivientes y/o
 si existen antecedentes de FRA en el niño o en algún conviviente. 

Individualizar1

nósti

s
m
o
d

Documento descargado de http://www.elsevier.es el 16/07/2012. Copia para uso personal, se prohíbe la transmisión de este documento por cualquier medio o formato.
Figura 1 Algoritmo diag

prevalencia del 12% en niños de cualquier edad47. Por todo
ello, en la actualidad, no se recomienda tratar los fracasos
bacteriológicos ni el estado de portador de EbhGA, salvo en
casos muy concretos1,2,33,93 (tabla 8) (BII).
Para los casos de portadores o fracasos bacteriológi-
cos que precisen tratamiento, se han empleado algunos
antibióticos1,69 que se muestran en la tabla 9, sin que exista

d
l
(

co-terapéutico de la FAA.

uficiente evidencia científica para recomendar un trata-
iento de elección concreto. La penicilina, tanto por vía

ral como intramuscular, es ineficaz. Se han propuesto clin-
amicina, amoxicilina-clavulánico y cefadroxilo, al haber

emostrado tasas altas de erradicación, aunque se sabe que
os dos últimos no alcanzan concentraciones intracelulares94

BII). La azitromicina en dosis altas se ha mostrado como
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a opción más efectiva en algún estudio, por su excelente
oncentración intracelular, siempre que no haya sido admi-
istrada previamente80,95 (BII).

En cuanto a la amigdalectomía, se recomienda cuando
xisten más de 7 episodios de FAA por EbhGA documenta-
as y bien tratadas en un año, más de 5 en cada uno de
os 2 años anteriores o más de 3 en cada uno de los 3 años
nteriores. Estos criterios se han definido de forma arbitra-
ia. En cada episodio debe presentarse al menos uno de los
iguientes 4 criterios: fiebre (> 38,3◦C), adenopatía cervical,
xudados amigdalares, o evidencia de infección por EbhGA.
n los estudios aleatorizados realizados en niños sobre los
esultados de la cirugía, en comparación con el tratamiento
édico, el número de episodios de FAA tras la amigdalec-

omía fue menor que en el grupo control; sin embargo,
uando se toman en cuenta el número de días de enferme-
ad, incluyendo los asociados con cirugía, el beneficio de la
migdalectomía fue menos evidente96---99 (BII).

En las FAA de repetición con cultivos persistentemente
egativos debe plantearse el diagnóstico del síndrome PFAPA
acrónimo del inglés periodic fever, adenopathy, pharyngi-
is and afthae [fiebre periódica, adenopatías, faringitis y
ftas]), cuyos criterios diagnósticos100---102 se muestran en la
abla 10.

En la actualidad, no existe ninguna vacuna para prevenir
a FAA por EbhGA. Su desarrollo se encuentra en fase de
nvestigación y existe incertidumbre sobre las implicaciones
ue podrían tener los anticuerpos inducidos por la vacuna
n el posterior desarrollo de complicaciones no supurativas,
al y como ocurriría tras la infección natural no tratada con
ntibióticos103,104.

onclusiones

l objetivo principal del presente documento de consenso
s difundir al máximo los siguientes mensajes clave para los
ediatras, residentes de pediatría y médicos que atienden a
a población pediátrica:

1. La etiología más frecuente de la FAA es vírica. Entre las
causas bacterianas, el principal agente responsable es
el EbhGA.

2. Para ayudar al diagnóstico etiológico son de utilidad las
escalas de valoración clínica, que permiten seleccionar
a quiénes se deben practicar los estudios microbiológi-
cos.

3. Sin el empleo de las pruebas microbiológicas, dada
la inespecificidad de los síntomas, se tiende al sobre-
diagnóstico de FAA estreptocócica, con la consiguiente
prescripción innecesaria de antibióticos.

4. Los objetivos del tratamiento son: acelerar la resolu-
ción de los síntomas, reducir el tiempo de contagio
y prevenir las complicaciones supurativas locales y no
supurativas, fundamentalmente la fiebre reumática en
países de bajos recursos.

5. Idealmente sólo deben tratarse los casos confirmados.
En caso de una TDR negativa o no disponibilidad de la

prueba, se recomienda obtener cultivo sobre todo en
niños con ciertos factores de riesgo y, sólo si la sospecha
clínica es alta, iniciar tratamiento a la espera de los
resultados (CIII).
R. Piñeiro Pérez et al

6. Los antibióticos de elección para el tratamiento de la
FAA estreptocócica son la penicilina y la amoxicilina
(AI).

7. La efectividad de la penicilina está demostrada y no se
ha descrito, hasta el momento, ningún caso de EbhGA
resistente. Su espectro de acción es reducido y su uso
adecuado evita el desarrollo de resistencias.

8. Amoxicilina-clavulánico no está indicado de forma
empírica en ningún caso en el tratamiento de la FAA
estreptocócica. El EbhGA no es productor de betalacta-
masas. (AI).

9. Las cefalosporinas por vía oral (sobre todo las de
segunda y tercera generación) no debe ser utilizadas
como antibióticos de primera elección (CIII).

0. Los macrólidos (sobre todo los de más reciente intro-
ducción, como azitromicina y claritromicina) no son un
tratamiento de primera elección (AI). El abuso de los
macrólidos durante los últimos años ha favorecido un
aumento de las resistencias del EbhGA frente a este
grupo de antibióticos, que además deben reservarse
para pacientes con alergia inmediata a penicilina o
como tratamiento erradicador, en los casos indicados.

1. Es urgente y prioritario en nuestro país adecuar la
prescripción de antibióticos a la evidencia científica
disponible.

2. En la figura 1 se propone un algoritmo diagnóstico-
terapéutico de la FAA en niños.
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e Quimioterapia (SEQ).

ibliografía

1. Álvez González F, Sánchez Lastres JM. Faringoamigdali-
tis aguda. Protocolos de Infectología de la Asociación
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